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Summary 
Aim: To determine of influence of higholeic sunflower and palm oils consumption on 
the fatty acids content of rat liver lipids. 
Materials and methods: The content of liver lipids and fatty acid levels in 2 lipid frac-
tions were determined in 3 groups of rats: 1 – fat fee ration, 2 – ration with 15 % higholeic 
sunflower oil and 3 – ration with 15 % palm oil. The duration of feeding was 40 days. First li-
pid fraction was triglycerides (TG) + ester cholesterine (EC). Second lipid fraction was free 
fatty acids (FFA). 
Results: Increase of weight was the largest for third group, and the least for second 
group. The content of lipids in liver was the largest for third group, and the last for first group. 
The content of FFA was the largest for third group. The content of ω-6 PUSFA was the larg-
est for third group. The content ω-3 PUSFA was the largest for second group. 
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Conclusion: Palm oil consumption leact to increase sueight, the content of lipids and 
ω-6 PUSFA or decrease the content of ω-3 PUSFA on liver. Higholeic acid sunflower oil in-
crease the content of ω-3 PUSFA. 
Keywords: liver, fat nutrition, higholeic sunflower oil, palm oil, ω-6 PUSFA, ω-6 
PUSFA. 
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Резюме 
Потребление крысами рациона, содержащего 15 % пальмового масла, вызывает 
развитие стеатоза печени, увеличение содержания СЖК и значительное снижение 
содержания ω-3 ПНЖК. Потребление рациона с 15 % высокоолеинового подсолнечного 
масла не вызывает развития стеатоза печени, не увеличивает содержание СЖК и 
значительно увеличивает содержание ω-3 ПНЖК. 
Ключевые слова: печень, жировое питание, высокоолеиновое подсолнечное 
масло, пальмовое масло, ω-6 ПНЖК, ω-3 ПНЖК. 
 
 
Введение 
В последние десятилетия существенно изменился характер жирового питания 
населения Украины. Во-первых, значительно увеличилось потребление жиров (около 
40 % потребляемой энергии) [1]. Во-вторых, в состав многих жиросодержащих 
продуктов стали вводить в качестве заменителя сливочного масла пальмовое масло, 
характеризующееся более высоким содержанием пальмитиновой кислоты [2]. В-
третьих, в Украине стали выращивать сорта и гибриды высокоолеинового 
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подсолнечника, в масле которого содержание олеиновой кислоты превышает ее 
содержание в оливковом масле [3].  
В ряде стран (США, Австралия, Франция и ряд других) высокоолеиновое 
подсолнечное масло почти полностью вытеснило с рынка и сферы потребления 
обычное, высоколинолевое подсолнечное масло [4,5]. Такая замена обычного 
подсолнечного масла на высокоолеиновое продиктована заботой о здоровье людей и 
технологическими соображениями, поскольку высокоолеиновое масло более стойко к 
окислению и прогорканию [6]. 
Целью настоящего исследования стало определение влияния высокоолеинового 
подсолнечного масла и пальмового масла на жирнокислотный состав липидов печени 
крыс. Выбор печени в качестве объекта исследования не случаен, поскольку именно 
этот орган является главным местом взаимопревращения жирных кислот [7].  
Материалы и методы исследования 
Эксперименты были проведены на 21 белой крысе линии Вистар (самцы, 9 
месяцев, начальная живая масса 242,1±13,5 г), распределенных в 3 равные группы: 1-ая 
– контроль, получала безжировой рацион (БЖР) (табл. 1), 2-ая – получала рацион с 
вводом 15 % высокоолеинового подсолнечного масла, 3-я – получала рацион с вводом 
15 % пальмового масла.  
Таблица 1 
Состав рационов для крыс 
Компонент 
БЖР 
<1 % 
ЖР Оливка  
15 % 
ЖР Пальмовое 
15 % 
Крахмал кукурузный 66 51 51 
Шрот соевый 15 15 15 
Овальбумин 5 5 5 
Сахар 9 9 9 
Минеральная смесь 4,0 4,0 4,0 
Витаминная смесь 1,0 1,0 1,0 
«Оливка» 0 15 0 
Пальмовое масло 0 0 15 
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Высокоолеиновое подсолнечное масло «Оливка» было получено от НПА 
«Одесская биотехнология» (ТУ У 15.4-13903778-36-2002. Заключение МЗУ № 
5.10/27499 от 26.07.2002 г.). Пальмовое масло Duke’s RBD Palm oil, Malaysia. 
Жирнокислотный состав масел представлен в таблице 2. Видно, что в масле 
«Оливка» содержание олеиновой кислоты составляет почти 85 %, а пальмитиновой – 
около 4 %, тогда как в пальмовом масле олеиновая кислота составляет 42 %, а 
пальмитиновая – 41 %. 
Таблица 2 
Жирнокислотный состав использованных масел 
Жирная кислота «Оливка» Пальмовое масло 
Миристиновая С14:0 0,06 1,16 
Пальмитиновая С16:0 4,15 42,02 
Пальмитоолеиновая С16:1 0,13 0,18 
Стеариновая С18:0 2,75 4,87 
Олеиновая С18:1 84,57 40,93 
Линолевая С18:2 6,16 9,49 
Линоленовая С18:3 0,21 0,17 
Арахиновая С20:0 0,28 0,47 
Бегеновая С22:0 1,06 0,13 
 
Кормление крыс продолжалось 40 дней. Крыс взвешивали в первый, 21-й и 40-й 
день опыта, измеряли длину тела (от носа до основания хвоста) в первый и 40-й день 
опыта. Умерщвление животных осуществляли под тиопенталовым наркозом (20 мг/кг) 
путем тотального кровопускання из сердца. Иссекали часть печени для определения 
липидов. 
Использовали экстракционный способ Доула  в нашей модификации [8] для 
экстракции и разделения липидов печени крыс на фракции: 
1) триглицериды (ТГ) + эфиры холестерина (ЭХ); 
2) свободные жирные кислоты (СЖК). 
Для извлечения ТГ+ЭХ и СЖК из печени крыс использовали трёхкомпонентную 
жидкую экстракционную смесь (ЭС): гептан–изопропиловый спирт–  1 н. серная 
кислота, предложенную Dole (1956, 1960) для экстракции СЖК из сыворотки крови, 
соотношение компонентов которой в данном способе изменили для работы с печенью: 
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1 : 1 : 0,024. Фрагменты печени крыс гомогенизировали в ЭС для предотвращения 
действия липаз в соотношении печень–ЭС 1 : 17. Оптимальная  масса образца печени 6 
± 0,1 г. ЭС расслаивали на гептановую фракцию, содержащую ТГ+ЭХ и СЖК, и водно-
спиртовую фракции путём добавления воды. Соотношение гептана, изопропилового 
спирта и воды в такой экстракционной системе 1 : 1 : 0,75. Опытным путём было 
установлено, что такое соотношение компонентов обеспечивает быстрое и 
качественное отслоение гептановой фракции без центрифугирования при содержании 
липидов в этой фракции не более 25 мг/мл. Данная ЭС также позволяет частично 
извлекать из печени фосфолипиды, которые после отслоения гептановой фракции 
удерживаются в водно-спиртовой фракции, из которой их можно извлечь гексаном для 
исследования жирнокислотного состава. Гептановую фракцию смешивали с 
изопропиловым спиртом и обрабатывали водно-спиртовым раствором NaOH 
(насыщенный водный раствор NaOH–вода–изопропиловый спирт в соотношении 0,01 : 
2 : 4) для омыления СЖК, в результате чего соли данных кислот удерживаются в 
водно-спиртовой фракции при последующем расслоении после добавления воды. 
Остальные липиды (ТГ+ЭХ), не взаимодействующие со щёлочью, удерживаются в 
гептановой фракции. Гептановую фракцию выпаривали, остаток взвешивали для 
определения содержания ТГ+ЭХ. Водно-спиртовую фракцию обрабатывали водным 
раствором серной кислоты для восстановления СЖК, которые извлекали добавкой 
гептана. Отслоенную гептановую фракцию выпаривали, остаток взвешивали для 
определения содержания СЖК. Полученные остатки фракций липидов в дальнейшем 
использовали для изучения жирнокислотного состава при помощи газовой 
хроматографии на хроматографической системе газовый хроматограф GC-17A (Shi-
madzu) – масс-детектор GCMS-QP5050A (Shimadzu) – колонка TR-Fame (Thermo Scien-
tific) [9]. 
Результаты и их обсуждение 
В таблице 3 представлены результаты определения прироста живой массы. Из 
этих данных видно, что наибольший прирост живой массы наблюдается у крыс, 
получавших жировой рацион с пальмовым маслом, а наименьший – у крыс, 
получавших «Оливку». БЖР сказывается на приросте живой массы примерно так, как и 
рацион с пальмовым маслом. Это обстоятельство можно объяснить тем, что при БЖР 
главным источником энергии в организме являются углеводы, из которых в печени 
образуется пальмитиновая кислота [10], т. е. складывается ситуация, напоминающая 
ситуацию при потреблении пальмового масла. 
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Таблица 3 
Влияние рационов с разным содержанием жиров на прирост живой массы, ИМТ 
№№ 
пп 
Показатели 
БЖР 
<1 % 
ЖР Оливка  
15 % 
ЖР Пальмовое 
15 % 
1 Прирост живой массы (абсол., г)   
 за 21 сутки 59,0±1,5 40,7±2,6 60,1±3,9 
 за 40 суток 77,7±1,8 45,9±2,7 80,7±5,7 
2 Прирост живой массы (относ., %)   
 за 21 сутки 29,0±1,9 16,7±2,2 24,9±2,7 
 за 40 суток 38,2±2,4 18,4±1,9 33,0±2,6 
 
В таблице 4 представлены результаты определения липидов в ткани печени 
экстракционным методом Доула. Как и ожидалось, высокожировые рационы 
значительно увеличивают содержание липидов (фракция ТГ + ЭХ) в печени: при 
потреблении масла «Оливка» в 3 раза, а при потреблении пальмового масла в 6,2 раза, 
что дает основание говорить о стеатозе печени, возникающем при потреблении 
пальмового масла. Кроме того, пальмовое масло повышает в печени содержание СЖК, 
играющих патогенную роль в развитии стеатогепатита [12]. 
Таблица 4 
Содержание липидов в печени крыс, получавших рацион с разными жирами (г/кг) 
№№ 
пп 
Показатели 
БЖР 
<1 % 
ЖР Оливка  
15 % 
ЖР Пальмовое 
15 % 
1 Фракция ТГ+ЭХ  27,2 80,5 168,4 
2 Фракция СЖК  2,94 2,83 4,60 
Примечания: ТГ – триглицериды, ЭХ – эфиры холестерина, СЖК – свободные 
жирные  
кислоты. 
 
В таблице 5 показано содержание основных жирных кислот во фракции ТГ + ЭХ 
печени крыс, получавших разные по содержанию жира рационы. Суммарно основные 
жирные кислоты в этой фракции липидов составляют не менее 90 % всех жирных 
кислот. У крыс, получавших БЖР, содержание пальмитиновой кислоты значительно 
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превосходит ее содержание у крыс, получавших высокоолеиновое подсолнечное масло 
и практически равно ее содержанию у крыс, получавших пальмовое масло. Как и 
ожидалось, потребление масла «Оливка» значительно увеличивает в липидах печени 
содержание олеиновой кислоты. 
Таблица 5 
Содержание основных жирных кислот во фракции ТГ и ЭХ в печени крыс,  
получавших рационы с разными жирами 
Жирные кислоты 
БЖР 
<1 % 
ЖР Оливка  
15 % 
ЖР Пальмовое  
15 % 
Пальмитиновая С16:0 27,6 16,9 27,3 
Пальмитоолеиновая С16:1 9,9 2,3 2,4 
Стеариновая С18:0 2,7 2,7 3,5 
Олеиновая С18:1 36,1 61,2 42,4 
Вакценовая С18:1 8,6 1,7 3,7 
Линолевая С18:2 8,4 8,9 13,4 
Всего 90,3 90,7 92,7 
 
В таблице 6 представлены результаты определения содержания основных 
жирных кислот во фракции СЖК печени.  
Таблица 6 
Содержание основных жирных кислот во фракции СЖК в печени крыс,  
получавших рационы с разными жирами 
Жирные кислоты 
БЖР 
<1 % 
ЖР Оливка  
15 % 
ЖР Пальмовое  
15 % 
Пальмитиновая С16:0 23,1 15,7 22,8 
Пальмитоолеиновая С16:1 5,7 1,9 2,0 
Стеариновая С18:0 13,3 11,2 9,8 
Олеиновая С18:1 15,7 37,9 27,4 
Вакценовая С18:1 7,4 2,4 2,5 
Линолевая С18:2 8,0 9,4 10,3 
Всего 73,2 78,5 74,8 
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Видно, что их суммарное количество в этой фракции существенно ниже, чем во 
фракции ТГ + ЭХ. Превалирующей жирной кислотой СЖК печени крыс, получавших 
БЖР, является пальмитиновая, у крыс, получавших пальмовое масло, пальмитиновая и 
олеиновая, тогда как у крыс, получавших «Оливку» превалирует олеиновая кислота. 
В таблице 7 представлены результаты определения суммарного содержания 
ПНЖК ω-6 и ω-3 рядов в липидах печени крыс (фракция ТГ + ЭХ). Видно, что самая 
большая доля ω-6 ПНЖК наблюдается у крыс, получавших пальмовое масло, тогда как 
наибольшая доля ω-3 ПНЖК у крыс, получавших высокоолеиновое масло. Поэтому 
соотношение ω-6/ω-3 самое низкое у этих крыс: в 2,5 раза ниже по сравнению с 
крысами, получавшими БЖР, и в 5 раз ниже, чем у крыс, получавших пальмовое масло. 
Соотношение ω-6/ω-3 ПНЖК в липидах печени крыс, получавших высокоолеиновое 
подсолнечное масло, практически соответствует идеальному соотношению ПНЖК этих 
двух рядов [13-15]. 
Таблица 7 
Влияние рационов с разными жирами на содержание ω-6 и ω-3 ПНЖК  
во фракции ТГ+ЭХ в печени крыс 
Жирные кислоты 
БЖР 
<1 % 
ЖР Оливка  
15 % 
ЖР Пальмовое  
15 % 
Σ ω-6 ПНЖК  
(С18:2 + С20:4) 
9,68 9,85 15,36 
Σ ω-3 ПНЖК  
(С18:3 + С20:5 + С22:5 + С20:6) 
0,80 2,01 0,63 
ω-6/ω-3 ПНЖК 12,10 4,90 24,38 
Примечание: ПНЖК – полиненасыщенные жирные кислоты. 
 
Аналогичные данные представлены в таблице 8 для фракции СЖК печени крыс. 
Видно, что и в этой фракции липидов печени крыс, получавших масло «Оливка», 
превалируют ω-3 ПНЖК. Прием пальмового масла снижает их содержание во фракции 
СЖК печени почти в 3 раза. 
Соотношение ω-6/ω-3 ПНЖК для фракции СЖК липидов печени в 2 раза ниже, 
чем у крыс, получавших БЖР, и в 3 раза меньше, чем у крыс, получавших пальмовое 
масло. 
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Таблица 8 
Влияние рационов с разными жирами на содержание ω-6 и ω-3 ПНЖК  
во фракции СЖК в печени крыс 
Жирные кислоты 
БЖР 
<1 % 
ЖР Оливка  
15 % 
ЖР Пальмовое  
15 % 
Σ ω-6 ПНЖК  
(С18:2 + С20:4) 
23,23 18,46 23,07 
Σ ω-3 ПНЖК  
(С18:3 + С20:5 + С22:5 + С20:6) 
4,12 6,92 2,69 
ω-6/ω-3 ПНЖК 5,64 2,67 8,58 
 
Содержание отдельных ПНЖК ω-3 ряда в липидах печени показано на рис. 1 и 
2. Как видно из рис. 1, среди этих кислот в составе фракции ТГ + ЭХ превалирует α-
линоленовая кислота, затем следует докозагексаеновая (С22:6). У крыс, получавших 
масло «Оливка», содержание всех ω-3 ПНЖК значительно превосходит их содержание 
у крыс, получавших БЖР и, особенно, получавших пальмовое масло. 
0
0,2
0,4
0,6
0,8
1
С18:3 С20:5 С22:5 С22:6
%
БЖР Оливка Пальмовое
 
Рис. 1. Содержание ω-3-ПНЖК во фракции ТГ+ЭХ в печени крыс,  
получавших рацион с разными жирами 
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Аналогичная ситуация наблюдается и для фракции СЖК печени (рис. 2), только 
здесь явно проявляется ингибирующее действие пальмового масла и в отношении ω-3 
ПНЖК фракции СЖК. На примере этой фракции видно стимулирующее действие 
высокоолеинового масла на эндогенный биосинтез ω-3 ПНЖК в печени, что может 
объяснить гепатопротекторный эффект масла «Оливка» [11]. 
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Рис. 2. Содержание ω-3-ПНЖК во фракции СЖК в печени крыс,  
получавших рацион с разными жирами 
 
Возможно, это обусловлено стимулирующим действием олеиновой кислоты, 
которой в 2 раза больше в «Оливке», чем в пальмовом масле. Но возможно и другое 
объяснение: здесь имеет местоингибирующее действие пальмитиновой кислоты, 
содержание которой в пальмовом масле в 10 раз (!) превосходит содержание этой 
кислоты в высокоолеиновом подсолнечном масле. В научной литературе есть данные 
об ингибирующих свойствах пальмитиновой кислоты [16, 17]. 
 
Выводы 
1. Потребление пальмового масла вызывает стеатоз печени и увеличение в ней 
содержания СЖК при существенном снижении содержания ω-3 ПНЖК. 
2. Потребление высокоолеинового подсолнечного масла не вызывает стеатоза 
печени и не увеличивает в ней содержание СЖК, однако значительно увеличивает 
содержание ω-3 ПНЖК. 
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3. Возможно, что пальмитиновая кислота ингибирует эндогенный биосинтез ω-3 
ПНЖК. 
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